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Нирки являють собою один з головних регулюючих та виконуючих органів підтримки системи гомеостазу людського організму. Мембранна та клубочкова патологія відіграє провідну роль у виникненні та прогресуванні більшості хвороб нирок, що супроводжуються імунозапальними процесами та гіпоксією. Інфекційне ураження нирок супроводжується виникненням гомеостатичного дисбалансу внаслідок порушення функції біологічних мембран та процесів енергетичного обміну нефрону. Маркером вказаних порушень є поява ферментурії. При патології нирок найбільш чутливими ферментами вважаються цитозольні, зокрема лактатдегідрогеназа (ЛДГ).
Обстежено 60 дітей з гострим ПН, 30 пацієнтів з хронічним ПН у періоді загострення та 15 - з хронічним ПН у періоді ремісії, що знаходилися на лікуванні в нефрологічному відділенні Сумської обласної дитячої клінічної лікарні. Вік дітей складав від 2 до 17 років. До групи порівняння увійшли 30 дітей без патології нирок. Матеріалом для дослідження була периферійна венозна кров дітей з пієлонефритом та сеча. Досліджували ранкову порцію сечі, яку збирали о 8-10 годині ранку. 
Активність ЛДГ досліджували кінетичним методом за швидкістю зниження оптичної щільності HADH2 при довжині хвилі 340 нм та температурі 37°С на напівавтоматичному фотометрі з використанням наборів реактивів фірми “Ольвекс”.
Активність ЛДГ в сироватці здорових дітей знаходилася в межах нормативних показників (308,29±10,84 Од/л). Встановлено, що у дітей з гострим пієлонефритом концентрація ЛДГ у сироватці крові зростала майже в 4,5 рази. В період загострення хронічного пієлонефриту спостерігали збільшення концентрації ЛДГ у 2,6 рази відносно здорових дітей. Ремісія хронічного пієлонефриту характеризувалася нормалізацією рівня ЛДГ в сироватці. Вміст зазначеного ензиму в періоді ремісії не відрізнявся від значення, властивого групі порівняння.
У дітей групи порівняння невисокий вміст ЛДГ в сечі (2,59±0,71 Од/л) обумовлений не повною реабсорбцією його білкових компонентів в канальцях нирок. Активність ЛДГ у пацієнтів з гострим ПН була майже в 5 разів вищою, ніж у здорових дітей. При цьому коливання вмісту ЛДГ в сечі у хворих на гострий пієлонефрит складали від 3,2 до 25,6 Од/л. Показник активності ЛДГ у сечі при загостренні хронічного пієлонефриту був таким же, як у пацієнтів з гострим ПН. Ремісія пієлонефриту супроводжується нормалізацією рівня ЛДГ у сечі.
Зростання активності ензиму при ПН ілюструє наявність значних порушень енергетичного метаболізму у даної групи пацієнтів. Гіпоксичне ушкодження нирки і енергетичний дисбаланс, можливо, відіграють не менш важливу роль в патогенезі пієлонефриту, ніж безпосередня дія інфекційного чинника. Зазначені порушення максимально виражені при гострому пієлонефриті, ілюстрацією чого є найвищий рівень ЛДГ у цієї групи пацієнтів.


